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1 Einleitung
Die Nierenarterienstenose ist eine seltene Hypertonieursache; nur 1 bis 3% aller Hypertoniker
leiden an einer renovaskulären Hypertonie (Derkx et al. 1994). Sie stellt jedoch die häufigste
sekundäre Hypertonieform dar (Kribben et al. 1998). Grüntzig und Mitarbeiter berichteten
erstmals 1978 über die Behandlung der renovaskulären Hypertonie auf dem Boden einer
Nierenarterienstenose mittels perkutaner transluminaler Angioplastie (PTA) (Grüntzig et al.
1978).
Diese Methode setzte sich rasch durch und kann heute, mehr als 20 Jahre später, neben der
medikamentösen und gefäßchirurgischen Behandlung als ein etabliertes Verfahren zur Thera-
pie der renovaskulären Hypertonie angesehen werden (Lentz et al. 1996).
Sowohl arteriosklerotisch als auch fibromuskulär dysplastisch bedingte Nierenarteriensteno-
sen können mit dieser Methode erfolgreich dilatiert werden. Die meisten Autoren berichten
jedoch über günstigere Langzeiterfolge bei Therapie der letztgenannten Form (Pickering et al.
1995).
In 15 Jahren klinischer Anwendung wurden Behandlungsergebnisse an über 2000 Patienten
veröffentlicht (Grützmacher et al. 1993). Dabei wird die Angioplastie immer seltener als
Konkurrenzverfahren zur chirurgischen Intervention gesehen, so wie es noch vor einiger Zeit
in der Literatur beschrieben wurde (Miller et al. 1985).
Mittlerweile gilt die perkutane transluminale renale Dilatation als Methode der ersten Wahl
bei Patienten mit renovaskulärer Hypertonie. Folgende wesentliche Vorteile der Dilatation
führen dazu, daß die Indikation zu dieser Therapieform großzügiger als zur operativen Inter-
vention gestellt wird (Hupp et al. 1993):
• geringe Belastung für den Patienten
• Möglichkeit der Durchführung auch bei Risikopatienten
• geringe Mortalität
• rasche Anwendbarkeit
• kurzer Krankenhausaufenthalt (drei bis vier Tage)
• niedrigere Kosten.
Unter bestimmten Bedingungen ist die Implantation eines Gefäß-Stents möglich. Dies wird
von manchen Autoren als weiterer Fortschritt für die PTA gesehen (van de Veen et al. 1995,
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Dyett et al. 1993). Die Nierenarterien erscheinen aufgrund der hohen Blutflußraten dafür be-
sonders geeignet (Kutkuhn et al. 1991).
1.1 Therapiemöglichkeiten bei renovaskulärer Hypertonie
Bei der renovaskulären Hypertonie gibt es grundsätzlich drei Therapieformen, die auch mit-
einander kombinierbar sind (Bonelli et al. 1995):
• medikamentöse Behandlung mit Antihypertensiva
• chirurgische Revaskularisation oder Nephrektomie
• perkutane transluminale Angioplastie.
In den meisten Fällen kann mit der medikamentösen Behandlung mit modernen Antihyperten-
siva der Blutdruck gesenkt werden. Jedoch ergeben sich folgende Nachteile:
• lebenslange Einnahme der Medikamente und dadurch bedingte mögliche
Nebenwirkungen
• Zunahme der Hypertoniekomplikationen bei fehlender Compliance
• durch Senkung des systemischen Blutdrucks und möglicher Progression der Stenose
kann eine ischämische Atrophie der betroffenen Niere mit Verschlechterung der
Nierenfunktion auftreten.
Im Gegensatz dazu wird bei den operativen Verfahren eine kausale Therapie angestrebt, bei
der die Ursache des Hochdrucks beseitigt werden soll. Als Nachteil ist der invasive Eingriff in
Allgemeinnarkose zu sehen. Insbesondere bei Risikopatienten mit Arteriosklerose oder
Niereninsuffizienz kann es zu Komplikationen kommen.
Auch die PTA der Nierenarterienstenose gehört zu den kausalen Therapieformen der Hyper-
tonie und Nierenfunktionsstörung. Die Organerhaltung ist hierbei vorteilhaft hervorzuheben.
In den Studien zur Dilatation einer Nierenarterienstenose wird grundsätzlich zwischen techni-
schem und klinischem Erfolg (Akut- und Langzeiterfolg) unterschieden. Dabei ist der techni-
sche Erfolg (Primärerfolg) in erster Linie vom Untersucher (Baert et al.1990), vom Katheter-
material und von der Morphologie der Stenose abhängig. Im Gegensatz dazu ist für den klini-
schen Erfolg nach gelungener Dilatation die Auswahl der Patienten ausschlaggebend
(Ingrisch 1991).
Die primäre technische Erfolgsrate wird in den meisten Zentren mit 75-88% angegeben
(Martin et al. 1985). In einigen Studien wird eine morphologisch ausreichende Korrektur der
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Stenose sogar in 90-95% aller Fälle erreicht (Schwarten et al. 1980). Allerdings gibt die tech-
nische Erfolgsrate des Eingriffs nach neueren Studien nur begrenzt Aufschluss über den
Langzeiterfolg. In Abhängigkeit von der Lokalisation, dem Ausprägungsgrad und der Patho-
genese der Stenose kann es unterschiedlich häufig zu einem Rezidiv kommen (Lenz et al.
1996). Man kann zwischen ein- und beidseitigen Stenosen unterscheiden, wobei bei letzteren
eine um etwa 2% niedrigere Erfolgsrate angenommen wird (Canzanello et al. 1989). Während
1986 Sos et al. das morphologische Dilatationsergebnis bei fibromuskulären Stenosen zu 87%
und bei atheromatösen Stenosen nur zu 57% als primär erfolgreich bewerten, zeigen neuere
Untersuchungen, daß der primäre Dilatationserfolg weitgehend unabhängig von der Pathoge-
nese der Stenose ist (Lenz et al. 1996).
1.2 Diagnostische Methoden und Indikation zur PTA
1.2.1 Diagnostik
Vor den eigentlichen Untersuchungsmethoden zur Abklärung der renovaskulären Hypertonie
steht der klinische Verdacht. Dieser besteht beispielsweise nach Kribben et al. 1998 bei:
• Patienten mit medikamentös behandlungsbedürftiger Hypertonie unter 40 Jahren
• Patienten zwischen 40 und 60 Jahren, die mehr als zwei antihypertensive Medika-
mente gleichzeitig benötigen
• Patienten mit therapierefraktärer Hypertonie in jedem Lebensalter
• Patienten mit deutlichem Anstieg des Blutdrucks innerhalb weniger Wochen
• Patienten mit starkem Blutdruckabfall und Kreatininanstieg unter Gabe von ACE-
Hemmern und Angiotensin-AT1-Rezeptorantagonisten
• sonographischer Größendifferenz der Nieren von mehr als 15mm.
Bei einem klinischen Verdacht auf eine Nierenarterienstenose erfolgt die weitere Untersu-
chung mit Hilfe von Screening-Methoden (Kribben et al. 1998). Dazu gehören sowohl der
Captopril-Renin-Test (Sensitivität 55-95%, Spezifität 70-90%) und die Captopril-Szintigra-
phie (Sensitivität und Spezifität 80-95%) als auch bildgebende Verfahren wie die Duplex-So-
nographie (Sensitivität und Spezifität 75-95%), die Spiral-CT-Angiographie (Sensitivität
94%, Spezifität 98%) und die Kernspin-Angiographie (Sensitivität 85-100%, Spezifität 75-
100%). In der Diagnostik von Nierenarterienstenosen ist jedoch die intraarterielle digitale
Subtraktionsangiographie (i.a.DSA) nach wie vor Goldstandard. Die intravenöse DSA hat
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heute keinen besonderen Stellenwert mehr, denn sie benötigt im Vergleich zur i.a.DSA die
doppelte Menge an Kontrastmittel.
Als weitere Diagnoseverfahren müssen die intraarterielle Druckmessung über der Stenose und
die Nieren-Sonographie genannt werden, durch die orientierend eine einseitig kleine Niere
festgestellt werden kann.
1.2.2 Indikation
Die Indikation zur Beseitigung einer Nierenarterienstenose durch die PTA ist gegeben, wenn
ihre hämodynamische Wirksamkeit gesichert oder sehr wahrscheinlich ist und gleichzeitig die
Morphologie der Stenose eine PTA zuläßt. Beide Voraussetzungen können zum größten Teil
mit den oben genannten Diagnoseverfahren geklärt werden. Nierenarterienstenosen folgender
Genese eignen sich zur Katheterdilatation :
• Arteriosklerose
• fibromuskuläre Dysplasie
• postoperativ nach aorto-renalem Venenbypass
• Arteriitis (z.B. bei der Takayasu`s Arteriitis) (Sharma et al. 1990, Dong et al. 1987,
Cook et al. 1986).
Mit großer Wahrscheinlichkeit ist eine Nierenarterienstenose hämodynamisch wirksam, wenn
bei einem Patienten mit Hypertonie
• im arteriellen Angiogramm die Stenose hochgradig ist
• das Captopril-Szintigramm im Vergleich zur Gegenseite eine Verzögerung und
Verringerung aufweist
• der Captopril-Renin-Test positiv ist
• im arteriellen Angiogramm Kollateralen nachweisbar sind
• die betroffene Niere im Vergleich zur Gegenseite kleiner ist.
Bestehen bei einem Patienten mit Hypertonie alle oder die meisten der oben genannten Vor-
aussetzungen, so ist die Indikation zur Beseitigung der Stenose mittels PTA gegeben.
1.2.3 Kontraindikationen
Zu den Kontraindikationen zählen:
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• die Hypertonie ist durch Medikamente gut einstellbar
• die Stenose ist hämodynamisch nicht wirksam
• die Behandlung reversibler Begleiterkrankungen muss abgewartet werden (zeitlich be-
grenzte Kontraindikation)
• die technischen oder personellen Gegebenheiten für die PTA fehlen (örtliche
Kontraindikation) (Ingrisch 1991)
• für den Patienten sind gefährliche Komplikationen zu erwarten (Günther et al. 1988,
Greminger et al. 1982):
- bei Stenosen begleitenden Nierenarterienaneurysmen, die häufig bei der
langstreckigen, perlschnurartigen fibromuskulären Dysplasie auftreten
- bei Stenosen, die von einem dissezierenden Aortenaneurysma herrühren
- bei hochgradigen Stenosen mit starker Ansammlung von Verschlußmaterial
und asymmetrisch liegendem Stenosekanal
- bei Ostiumstenosen mit großen ablösbaren Plaques im Aortenbereich
- vor allem bei Transplantatarterien auftretende Knickstenosen mit Faltenbil-
dung der Arterienwand.
1.2.4 Klinischer Erfolg
Untersuchungen an größeren Patientenkollektiven weisen unterschiedliche klinische Erfolgs-
ergebnisse der PTA bei Patienten mit atheromatösen und mit fibromuskulär dysplastischen
Nierenarterienstenosen nach (Grützmacher et al. 1993, Klinge et al. 1989, Sos et al. 1983,
Colapinto et al. 1982, Ingrisch 1991, Greminger et al. 1982, Kuhlmann et al. 1981). Die
niedrigere Heilungsrate bei Patienten mit atherosklerotischer Erkrankung ist in den meisten
Fällen durch Genese und Dauer der Hypertonie bestimmt. Bei fibromuskulärer Dysplasie liegt
regelhaft eine primär renovaskuläre Hypertonie zugrunde, während bei Patienten mit
atheromatöser Stenose häufig primär eine essentielle Hypertonie vorliegt. Im Rahmen der
essentiellen Hypertonie entwickelt sich eine generalisierte arteriosklerotische Gefäßerkran-
kung mit Beteiligung der Nierenarterien und Ausbildung einer sekundären renovaskulären
Komponente, wobei lediglich letztere korrigiert werden kann. Bei langjähriger Hypertonie
kann die Entwicklung einer Nephrosklerose, insbesondere der kontralateralen Niere, ebenfalls
zur Stimulation des Renin-Angiotensin-Aldosteron-Systems führen. Dies führt allein oder
zusammen mit einer generalisierten Artherosklerose zu einer Erhöhung des peripheren Wider-
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stands, so daß eine echte Heilung des Hypertonus in diesen Fällen nahezu ausgeschlossen ist
(Grützmacher et al. 1993). Hierdurch lässt sich auch die hohe Rate an Reststenosen bei diesen
Patienten begründen. Bei stabiler Nierenfunktion und ausreichend eingestellter Hypertonie
wird die Indikation zur invasiven Therapie zumeist zurückhaltend gestellt (Greminger et al.
1982).
1.3 Der Renin-Angiotensin-Mechanismus und sein Einfluß auf das Blutdruckverhal-
ten
Seit den grundlegenden Arbeiten von Goldblatt et al. 1934 weiß man, daß Renin bei der Ent-
stehung der renovaskulären Hypertonie eine zentrale Rolle spielt. Es wird im juxtaglomerulä-
ren Apparat sezerniert und bewirkt die Umwandlung von Angiotensinogen in Angiotensin I.
Dessen Übergang in Angiotensin II wird durch das Konversionsenzym gesteuert. Angiotensin
II führt zur Vasokonstriktion und Stimulierung der Aldosteronsekretion in der Nebennieren-
rinde. Aldosteron bewirkt in der Niere vermehrte Natriumresorption und damit vermehrte
renale Wasserretention. Zugleich verstärkt Aldosteron die Erregbarkeit der glatten Gefäßmus-
kulatur gegenüber konstriktorischen Reizen und unterstützt somit auch die blutdruckstei-
gernde Wirkung von Angiotensin II. Jede Form einer verminderten Nierendurchblutung,
gleichgültig ob sie auf einer systemischen Blutdrucksenkung oder lokalen
vasokonstriktorischen Reaktion bzw. pathologischen Veränderungen der Nierengefäße beruht,
löst eine vermehrte Reninsekretion aus (Schmidt, Thews et al. 1995, Klaua et al. 1991). Durch
ACE-Hemmer kann die Bildung von Angiotensin II blockiert und damit dessen Wirkungen
aufgehoben werden. Durch Vasodilatation und Aufhebung des Aldosteroneffektes kommt es
zum Abfall des Blutdruckes (Klaua et al. 1991).
1.4 Mechanismus der Dilatation
Nach einer 1964 von Dotter et al. aufgestellten Hypothese soll die atheromatöse Plaque von
dem Ballonkatheter an die Gefäßwand gepresst und „geplättet“ werden. In den letzten Jahren
konnte durch verschiedene Studien gezeigt werden, daß tatsächlich ein etwas anderes Phäno-
men auftritt (Tegtmeyer et al. 1986, Wilms et al. 1989). Untersucht wurden bei diesen Studien
kürzlich dilatierte Arterien Verstorbener in der Pathologie oder autoptisch entnommene
arteriosklerotische Arteriensegmente, die in vitro dilatiert wurden (Levin 1984). Dabei wurde
deutlich, daß der Mechanismus der Dilatation eines eingeengten Arteriensegments auf Zerstü-
ckelung und Einreißen der Plaques beruht, wobei die Risse sowohl die Intima als auch die
Media miteinbeziehen. Teilweise erfolgt eine Auftrennung der Wandschichten bis hin zur
Lamina elastica interna und externa. Auf Kontrollangiogrammen stellen sich diese Verände-
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rungen als Bereiche mit Randunregelmäßigkeiten dar. Die Heilung und Wiederherstellung
einer intakten Oberfläche kann erst nach Wochen bzw. Monaten beobachtet werden. Dabei
führen die Einrisse in den inneren Gefäßschichten zu einer irreversiblen Ektasie des Gefäßes
an der dilatierten Stelle. Daher sollten nach Levin 1984 angiographische Zeichen von
Wandunregelmäßigkeiten und Dissektion nicht als technisches Versagen oder als Komplika-
tion gewertet werden.
Auch Tegtmeyer et al. bezeichnen 1986 den Mechanismus der PTA als eine kontrollierte
Verletzung der Gefäßwand. Deshalb sei es wichtig, die Lokalisation und den Umfang der
Verletzung weiterhin zu kontrollieren.
Der Dilatation nichtarteriosklerotischer Stenosen liegt ein ähnlicher Mechanismus zugrunde.
1.5 Ziel der Studie
Ziel der vorliegenden retrospektiven Studie ist es zu untersuchen, ob unterschiedliche klini-
sche Parameter (Geschlecht, Alter, Nikotinabusus, Verwendung von Stents, Pathogenese der
Stenose) auf die Erfolgsaussichten der PTA Einfluss nehmen. Weiterhin soll geprüft werden,
inwieweit anhand dieser Parameter der Langzeiterfolg einer PTA besser prognostizierbar
wird.
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2 Patienten und Methodik
2.1 Beschreibung des Patientenkollektivs
Im Untersuchungszeitraum von 1993-1998 wurde in der Klinik für radiologische Diagnostik
des Klinikums der RWTH Aachen (Direktor: Prof. Dr. med. R. W. Günther) nach diagnosti-
zierter NAST bei insgesamt 171 Patienten eine perkutane transluminale Angioplastie der
Nierenarterie durchgeführt.
In dieser retrospektiven Studie wurden primär die morphologisch erfolgreich dilatierten Pati-
enten untersucht, die nur eine einseitige Stenose und keine Rezidive hatten.
10 Patienten wurden wegen Begleiterkrankungen der kontralateralen Niere, 20 Patienten we-
gen rezidivierender Stenosen, 23 Patienten wegen beidseitiger Dilatation und zwei Patienten
wegen operationsbedingtem Misserfolg aus der Untersuchung ausgeschlossen, so daß Daten
von 116 Patienten ausgewertet werden konnten.
Das durchschnittliche Alter der 116 Patienten lag bei ca.59 Jahren, davon waren knapp 57 %
männlichen Geschlechts. Bei 42 % war seit mehr als 4 Jahren ein Hypertonus bekannt.
Die mittleren Blutdruckwerte lagen vor der Dilatation bei 166/ 93 mmHg.
Die nachfolgende Tabelle 3 (S.19) stellt eine Übersicht über anamnestische und klinische
Angaben des untersuchten Patientenkollektivs dar.
Die zum Teil langen Anfahrtszeiten der Patienten erschwerten die regelmäßigen Nachkon-
trollen. Angaben über Blutdruck und nachfolgender medikamentöser Therapie wurden einen
Tag nach dem Eingriff in der Klinik, nach einem halben Jahr, nach einem Jahr und nach zwei
Jahren zum Teil durch hausärztliche Mithilfe erstellt.
2.2 Diagnostische Verfahren bei klinischem Verdacht auf Nierenarterienstenose
Ergibt sich bei bestehender Hypertonie der klinische Verdacht auf eine Nierenarterienstenose,
erfolgt die weitere Abklärung durch Screening-Methoden. Hierbei kann man funktionelle
Verfahren von bildgebenden Verfahren unterscheiden. Nach wie vor gilt die direkte arterielle
Angiographie als Goldstandard in der Diagnostik von Nierenarterienstenosen. Aufgrund der
hohen Kosten und der Invasivität sollten jedoch zuvor andere diagnostische Verfahren zur
Erhärtung des Verdachts ausgeschöpft werden. Erst im Anschluss daran ist die Angiographie
in Form der intraarteriellen digitalen Subtraktionsangiographie angezeigt (Kribben et al.
1998).
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2.2.1 Funktionelle Verfahren
Isotopennephrogramm
Das Isotopennephrogramm dient als ein wichtiger Bestandteil der Nierenfunktionsdiagnostik
zur besseren Beurteilung des Auswirkungsgrades der Nierenarterienstenose. Die
Isotopennephrographie erlaubt die seitengetrennte Überprüfung der Nierenfunktion und die
Beurteilung des Abflußverhaltens. Dabei mißt man die mit dem Harn erfolgende Ausschei-
dung einer radioaktiv markierten, durch die Niere auszuscheidenden Substanz (z.B. Tc-
MAG3, 131J-Hippuran) durch fortlaufende Aufzeichnung der Radioaktivität als Aktivitäts-
Zeit-Kurve getrennt über jeder Niere. Zusätzlich können die Gesamtkörperclearance und der
prozentuale Anteil jeder Niere daran errechnet werden.
Captopril-Szintigraphie
Bei Nierenarterienstenosen wird die Minderdurchblutung von Barorezeptoren in den afferen-
ten Arteriolen des Glomerulums registriert und von der Niere mit einer vermehrten
Reninausschüttung beantwortet, was zu einer Konstriktion der efferenten Gefäße und damit
zur Steigerung des Blutdrucks im Glomerulum führt. Häufig wird dadurch ein hinreichender
Filtrationsdruck mit einer im Normbereich liegenden glomerulären Filtrationsrate erreicht.
Durch Gabe eines ACE (Angiotensin Converting Enzym) - Hemmers wie Captopril kann die
Konstriktion des vas efferens verhindert werden. Bei der Isotopennephrographie mit Tc-99m-
DTPA (Diethylentriaminpentaessigsäure(acid)) mit und ohne ACE-Hemmer ergeben sich bei
hämodynamisch wirksamer Nierenarterienstenose signifikante Änderungen der glomerulären
Filtrationsrate des betroffenen Organs und bei einseitiger Erkrankung eine deutliche Ver-
schiebung der Seitenanteile. Bei Verwendung von 131J-Hippuran (Orthojodhippursäure) oder
Tc-MAG3 (Mercaptoacetylglycylglycylglycin) erfolgt unter ACE-Hemmung eine Verlänge-
rung der Eliminationshalbwertzeit.
Captopril-Renin-Test
Beim Captopril-Renin-Test wird Renin im Plasma vor und 60 min nach Blockade des Angio-
tensin-Converting-Enzyms durch orale Captopril-Einnahme (25 mg) bestimmt. Steigt das
Renin um mehr als 300 % an, wird dies als Hinweis auf eine Nierenarterienstenose angese-
hen.
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2.2.2 Bildgebende Verfahren
Doppler- und Duplex-Sonographie
Hierbei wird die Blutströmungsgeschwindigkeit in Gefäßen anhand der von den Erythrozyten
mit Doppler-Effekt reflektierten Echos gemessen, die eine in Abhängigkeit von der Strö-
mungsgeschwindigkeit höhere oder niedrigere Frequenz als die ausgesandten Signale haben.
Die Frequenzunterschiede werden elektronisch hörbar gemacht oder in ables- und
registrierbare Kurven umgesetzt. Die Kombination von Dopplertechnik mit hochauflösenden
B-Mode-Schallköpfen erlaubt zusätzlich eine differenzierte Erfassung morphologischer Ver-
änderungen der Wand- und Umgebungsstrukturen einzelner Arteriensegmente. Gleichzeitig
wird mit einer integrierten Dopplersonde die Flußcharakteristik des bewegten Blutes be-
stimmt. Vorteil der Duplex-Sonographie ist die Einsicht in nicht durchströmte Gefäßbereiche
sowie die Möglichkeit zur Querschnitts- und Umgebungsuntersuchung (auch Kollateralen
können beurteilt werden).
Spiral-CT-Angiographie
Die Computer-Tomographie (CT) ist eine Diagnosetechnik, bei der durch eine Kombination
zwischen Röntgenstrahlen und Computer Schichtbilder entwickelt werden. Jede Körperstelle
kann dabei aus den unterschiedlichsten Blickwinkeln auf einem Bildschirm betrachtet wer-
den. Bei der Untersuchung liegt der Patient in einem kurzen Tunnel (Gantry). Innerhalb der
Gantry (Abbildung 1) rotiert eine Röntgenröhre um den Körper des Patienten und sendet da-
bei fächerartig 2-10 mm schmale, pulsierende Röntgenstrahlen durch den Körper. Letztend-
lich setzt der angeschlossene Computer aus den gewonnenen Signalen klare und detailreiche
Bilder zusammen und projiziert diese auf den Monitor.
Beim leistungsfähigen Spiral-CT rotiert die Gantry mit seinem Strahlen - Detektor - System
gleichmäßig ca. einmal pro Sekunde. Dadurch gelingt es in kürzester Zeit sehr viele Schicht-
bilder aufzunehmen. So können dreidimensionale Bilder vom Computer berechnet werden.
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Abbildung 1
Kernspin-Angiographie
Mit der Kernspin-Tomographie, die auch als Magnet - Resonanz - Tomographie (MRT) be-
zeichnet wird, lassen sich Schnittbilder aus dem Körperinneren in beliebiger Ebene gewinnen.
Dabei werden zur Erzeugung der Bilder keine Röntgenstrahlen, sondern starke Magnetfelder
und Radiowellen eingesetzt. Das Verfahren beruht auf dem physikalischen Effekt der magne-
tischen Kernresonanz. Wasserstoffatomkerne befinden sich in allen Körpergeweben. Wie
kleine magnetische Kreisel (Kernspin) richten sie sich in einem starken Magnetfeld parallel
zu den Feldlinien aus. Sendet man nun ein starkes Radiosignal, so werden die Magnetkreisel
bzw. Wasserstoffatome aus ihrer Bahn geworfen. Schaltet man das Radiosignal wieder ab,
kehren die Atome erneut in ihre Ausgangslage zurück und geben die aufgenommene Energie
in Form von Hochfrequenzsignalen ab. Aus diesen Signalen erstellt ein Kernspin-Tomograph
Schnittbilder, die sich durch einen besonders hohen Gewebekontrast auszeichnen.
Je nach ihrer chemischen Bindung (an Flüssigkeiten, z.B. Blut, oder an Feststoffen gebunden)
verhalten sich Wasserstoffatome bei dem o.g. Verfahren sehr unterschiedlich. Durch Verände-
rungen der Messbedingungen ist es dadurch möglich, bestimmte Gewebearten (z.B. Fettge-
webe, Knorpel) im Bild zu verstärken oder zu unterdrücken.
Die Darstellung von Blutgefäßen gelingt ohne belastende Kontrastmittel mit der MR-Angi-
ographie.
Digitale Subtraktionsangiographie (DSA)
Die DSA ist die ideale Methode, will man Blutgefäße besonders kontrastreich darstellen.
Ziel der Methode ist es, die Gefäße ohne störende Knochenüberlagerung abzubilden. Unter
örtlicher Betäubung wird hierzu ein Kontrastmittel eingespritzt. Nun werden Röntgenbilder
Detektor
Röntgenstrahler
Patient
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aufgenommen, bevor und nachdem das Kontrastmittel die interessierenden Gefäße erreicht
hat. Die eigentliche Subtraktion beider Bilder übernimmt ein Computer. Direkt während der
Untersuchung kann das Gefäßbild fortlaufend auf einem Monitor betrachtet werden.
Mit Hilfe der DSA wird eine optimale Darstellung einer Nierenarterienstenose ermöglicht
(Abbildung 2).
Abbildung 2
2.3 Dilatationstechnik und Materialen
Dilatationstechnik:
1. Punktion der Arteria femoralis in Seldinger-Technik;
2. Sondierung der Nierenarterie mit einem über den liegenden Draht eingeführten
5F-Cobra- / oder Sidewinder-Katheter (abhängig von den anatomischen Gegebenhei-
ten);
3. Einführung eines Terumo-Führungsdrahtes (Nitinoldraht mit hydrophiler Beschich-
tung); alternativ: 0,89mm J-Führungsdraht (TCMT, Cock) distal der Stenose;
4. Einwechseln eines 5F, 6 mm / 7 mm Ballonkatheters über den Führungsdraht;
5. Ballondilatation unter Kontrastmittelspritzung;
6. Nach Zurückziehen des Führungsdrahtes Angiographie-Kontrolle.
Die Dilatationsdauer beträgt ca. 10 Sekunden und wird bei initialem Mißerfolg mehrmals
wiederholt. Der Ballondurchmesser sollte genau dem Durchmesser der Nierenarterie außer-
halb des Stenosebereichs entsprechen. Ein zu kleiner Ballondurchmesser führt zu Reststeno-
sen, welche Rezidivstenosen begünstigen. Die Wahl eines zu großen Durchmessers kann eine
Arterienruptur verursachen (Günther et al. 1988).
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Materialen:
Einführbesteck, Goldführungsdraht:
Fa. Schneider-Medintag, Zürich
Ballondilatationskatheter,
Polyäthylen-Dilatationskatheter (Renaliskatheter):
Fa. Schneider-Medintag, Zürich
Fa. Invatech (USCI-Katheter), Hamburg
Fa. Mansfield, USA
Vertrieb über Fa. Rehaforum, Köln
Fa. ACS
Vertrieb über Danimed Medizin-Technologie
Nicolai-GmbH
2.4 Erläuterung der untersuchten Parameter
2.4.1 Blutdruck-Längsschnittuntersuchungen
Zur Blutdruck-Längsschnittuntersuchung wurde der Mittelwert der systolischen und diastoli-
schen Blutdruckwerte von verschiedenen Messungen im Sitzen in mehreren Abständen be-
stimmt:
- vor der PTA
- nach einem Tag postoperativ
- nach einem halben Jahr postoperativ
- nach einem Jahr postoperativ
- nach zwei Jahren postoperativ
2.4.2 Medikation
Zur Untersuchung der verordneten Medikamente wurden in den oben genannten Abständen
jeweils die Art und Anzahl der folgenden Medikamentengruppen verglichen:
- Diuretika
- ß-Blocker
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- ACE-Hemmer
- Calciumantagonisten
- α-Blocker
- Vasodilatoren
- Imidazolinrezeptoragonisten
2.4.3 Blutdruckindex
Der für diese Studie erdachte Blutdruckindex versucht die Beurteilung des Blutdruckverlaufes
in Abhängigkeit von der antihypertensiven Medikation zu ermöglichen.
Zu diesem Zwecke wurden die Patienten zunächst in die von der WHO herausgegebenen
„Leitlinien zum Bluthochdruck“ eingeordnet (siehe Tabelle 1).
Tabelle 1: WHO – Leitlinien zum Bluthochdruck
Normalbereich
Kategorie Systole (mmHg) Diastole (mmHg)
Optimal < 120 < 80
Normal < 130 < 85
Hoch-normal 130 – 139 85 – 89
Bluthochdruckbereich
Grad 1 (leicht) 140 – 159 90 – 99
Grad 2 (mäßig) 160 – 179 100 - 109
Grad 3 (schwer) > 180 > 110
Wenn bei einem Patienten systolischer und diastolischer Blutdruckwert in unterschiedliche
Kategorien fällt, so zählt für die Klassifizierung die höhere Kategorie.
Anschließend werden je nach Kategorie Punkte vergeben (siehe Tabelle 2).
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Tabelle 2: Punktwerte zur Berechnung des Blutdruckindexes
Kategorie optimal normal
hoch nor-
mal Grad 1 Grad 2 Grad 3
Punkte 0 2,5 5 10 15 20
Dann werden zu diesem Punktwert 2 Punkte pro genommenem Antihypertensivum addiert.
Beispiel:
Hat ein Patient einen Blutdruck von 140/85 mmHg und nimmt zwei Antihypertensiva ein,
so errechnet sich sein Index wie folgt :
Der Patient hat eine Grad 1-Hypertonie (10 Punkte) und nimmt zwei Medikamente (4
Punkte).
Daraus folgt : Der Patient hat einen Blutdruckindex von 14 Punkten.
2.4.4 Laborparameter
Parallel zur Blutdruckmessung (vor der PTA, nach einem Tag postoperativ, nach einem hal-
ben Jahr postoperativ, nach einem Jahr postoperativ, nach zwei Jahren postoperativ) wurden
folgende Laborparameter bestimmt :
- Serum-Kreatinin
- Kreatinin-Clearance
2.4.5 Patientenkollektive
In dieser retrospektiven Studie wurden primär die morphologisch erfolgreich dilatierten Pati-
enten, die nur eine einseitige Stenose und keine Rezidive hatten, untersucht (n = 116).
Zusätzlich wurden folgende Gruppen gegenübergestellt und miteinander verglichen:
• Männer – Frauen
• Raucher – Nichtraucher
• Patienten < 64 – Patienten ≥ 64
• Atherosklerose – fibromuskuläre Dysplasie
• ohne Stent – mit Stent
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2.5 Statistische Auswertung
2.5.1 Beschreibung der angelegten Datenbank
Die Patientenstammdaten aller zwischen 1993-1998 dilatierten Patienten wurden den Kran-
kenunterlagen entnommen. Sie wurden mit den Untersuchungsergebnissen der klinischen
Parameter sowie den nachträglichen hausärztlichen Angaben über Blutdruckverlauf und Me-
dikamenteneinnahme in einer Datenbank abgelegt (Microsoft-Excel).
Hierzu wurden qualitative Untersuchungsmerkmale in numerische Codes übersetzt.
Für die Längsschnittuntersuchungen wurden Informationen über den Zeitpunkt der durchge-
führten Untersuchungen in die Datenbank aufgenommen.
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3 Ergebnisse
3.1 Klinische und anamnestische Angaben
Im Untersuchungszeitraum von 1993-1998 wurde in der Klinik für radiologische Diagnostik
des Klinikums der RWTH Aachen (Direktor: Prof. Dr. med. R. W. Günther) nach diagnosti-
zierter NAST an insgesamt 171 Patienten eine perkutane Angioplastie der Nierenarterie
durchgeführt.
Tabelle 3: Übersicht über anamnestische Daten
Patientendaten vor Dilatation (n = 116)
Geschlecht
Frauen 43,1% (50)
Männer 56,9% (66)
Alter 58,7± 12,5 (24 - 84 Jahre)
Hypertoniedauer* 9 Jahre ± 9,1
Blutdruck
systolisch 165,7mmHg ± 24,4
diastolisch 92,9 mmHg ± 16,2
Medikamentöse Therapie
Medikamente insgesamt 295 (2,5 / Patient)
keine Medikation 2 % (2 Patienten)
Diuretika 36,2 % (42 Patienten)
ß-Blocker 51,7 % (60 Patienten)
ACE-Hemmer 33,6 % (39 Patienten)
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Patientendaten vor Dilatation (n = 116)
Calcium-Antagonisten 67,2 % (78 Patienten)
α-Blocker 19 % (22 Patienten)
Vasodilatoren 24,1 % (28 Patienten)
Imidazolinrezeptoragonisten 12,9 % (15 Patienten)
Raucher** 63,2 % (72 Patienten)
Nichtraucher 36,8 % (42 Patienten)
n = Anzahl der Patienten, angegeben in MW ± Standardabweichung.
* Bei 33 Patienten lagen keine Angaben vor.
** Bei 2 Patienten lagen keine Angaben vor.
3.2 Verlauf des Blutdrucks, medikamentöse Therapie und Blutdruckindex
3.2.1 Basispatienten
Bei 116 Basispatienten (165,7/92,9 mmHg vor der Dilatation) ergab sich unmittelbar nach der
PTA eine deutliche Absenkung des gemittelten Blutdrucks. Die Absenkung des systolischen
Blutdrucks betrug 12,8 % (144,5 mmHg) direkt nach der Dilatation und verhielt sich über
einen Zeitraum von zwei Jahren relativ konstant. Im Vergleich zum Ausgangswert verbesserte
sich der systolische Blutdruck nach diesen zwei Jahren um 13,8 % (142,8 mmHg). Der Ver-
lauf des diastolischen Blutdrucks lässt sich ähnlich beschreiben. Dieser verringerte sich nach
der PTA um 11,6 % (82,1 mmHg) und nach zwei Jahren um 10,3 % (83,3 mmHg) (siehe Dia-
gramm 1).
Somit sank der durchschnittliche Blutdruck der 116 Basispatienten von einer Grad 2-Hyper-
tonie auf eine Grad 1-Hypertonie laut WHO-Klassifizierung (siehe Tabelle 1).
Vor der Intervention nahmen die Patienten durchschnittlich 2,5 Antihypertensiva ein. Die An-
zahl der eingenommenen Medikamente sank im ersten halben Jahr auf 1,9 ab, und stieg in der
Folgezeit an, so daß die Patienten nach zwei Jahren im Durchschnitt wieder 2,3 antihyperten-
sive Medikamente einnahmen (siehe Diagramm 2).
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Der Blutdruckindex, eine Kombination aus Blutdruck und antihypertensiver Medikation, fiel
nach der Dilatation um 24,5 %. Ein halbes Jahr nach der PTA verbesserte sich der Blut-
druckindex im Vergleich zum Ausgangswert um 30,1 %. Dieser Wert blieb bis zwei Jahre
postoperativ relativ konstant. Nach diesem Zeitraum konnte man eine Verbesserung um 29,1
% verzeichnen (siehe Diagramm 3).
Über einen Zeitraum von zwei Jahren erschien die Gesamtsituation der 116 Basispatienten in
Bezug auf ihre Hypertonie nach der PTA verbessert. Wie zu erwarten, war die Verbesserung
der Hypertonie relativ zum Ausgangswert nach einer perkutanen transluminalen renalen An-
gioplastie am größten. Legt man den Blutdruckindex zugrunde, ist ab dem sechsten Monat
tendenziell eine erneute Verschlechterung der hypertonen Gesamtsituation absehbar.
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Basispatienten (n = 116)
0
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Systole 165,7 144,5 144,2 144,7 142,8
Diastole 92,9 82,1 85,6 83,6 83,3
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Diagramm 1: Blutdruckverlauf der Basispatienten
Basispatienten (n = 116)
-
1,0
2,0
3,0
4,0
5,0
Antihyp. 2,5 2,5 1,9 2,1 2,3
vorOP nachOp 1/2Jahr 1Jahr 2Jahre
Diagramm 2: Durchschnittliche Zahl der Antihypertensiva
Basispatienten (n = 116)
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vorOP nachOp 1/2Jahr 1Jahr 2Jahre
Diagramm 3: Blutdruckindex der Basispatienten
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3.2.2 Männer
Vor der PTA betrug der durchschnittliche Blutdruck in der Gruppe der Männer (n=66)
166,9/93,1 mmHg. Eine deutliche Absenkung des durchschnittlichen systolischen Blutdrucks
um 11,9 % (147 mmHg) konnte direkt nach der Dilatation verzeichnet werden und verhielt
sich über einen Zeitraum von zwei Jahren relativ konstant. Im Vergleich zum Ausgangswert
verbesserte sich der systolische Blutdruck nach diesen zwei Jahren um 14,7 % (142,3 mmHg).
Der Verlauf des diastolischen Blutdrucks lässt sich ähnlich beschreiben. Dieser verringerte
sich nach der PTA um 10,7 % (83,1 mmHg) und nach zwei Jahren um 11,2 % (82,7 mmHg)
(siehe Diagramm 5).
Der durchschnittliche Blutdruck in der Gruppe der Männer sank somit von einer Grad 2-Hy-
pertonie auf eine Grad 1-Hypertonie laut WHO-Klassifizierung (siehe Tabelle 1).
Die durchschnittliche Anzahl eingenommener Antihypertensiva sank im ersten halben Jahr
von 2,6 vor der PTA auf 2,1 ab. In der Folgezeit stieg sie an, so daß die Patienten nach zwei
Jahren im Durchschnitt wieder 2,4 antihypertensive Medikamente einnahmen (siehe Dia-
gramm 6).
Der Blutdruckindex fiel nach der Dilatation um 19,3 %. In den folgenden zwei Jahren verbes-
serte sich der Blutdruckindex kontinuierlich. Ein halbes Jahr nach der PTA verringerte sich
der Blutdruckindex im Vergleich zum Ausgangswert um 27,9 %, nach zwei Jahren postope-
rativ konnte man eine Verbesserung um 32 % verzeichnen (siehe Diagramm 7).
In Bezug auf ihre Hypertonie erschien die Gesamtsituation in der Gruppe der Männer (n=66)
über einen Zeitraum von zwei Jahren nach der PTA verbessert. Dabei war die Verbesserung
der Hypertonie relativ zum Ausgangswert direkt nach der perkutanen transluminalen renalen
Angioplastie am größten. Auch in der Folgezeit ist eine anhaltende Verbesserung der hyper-
tonen Gesamtsituation absehbar, wenn der Blutdruckindex betrachtet wird.
3.2.3 Frauen
Auch bei der Gruppe der Frauen (n=50) (164,1/92,7 mmHg) ergab sich unmittelbar nach der
PTA eine deutliche Absenkung des Blutdrucks. Der systolische Blutdruck sank um 14,1 %
(141 mmHg) direkt nach der Dilatation, stieg jedoch über einen Zeitraum von zwei Jahren
leicht an. Im Vergleich zum Ausgangswert verbesserte sich der systolische Blutdruck nach
diesen zwei Jahren um 12,4 % (143,8 mmHg). Der diastolische Blutdruck verlief postoperativ
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ähnlich. Er verringerte sich nach der PTA um 12,8 % (80,8 mmHg) und nach zwei Jahren um
9,1 % (84,3 mmHg) (siehe Diagramm 8).
Laut WHO-Klassifizierung sank der durchschnittliche Blutdruck in der Gruppe der Frauen
von einer Grad 2-Hypertonie auf eine Grad 1-Hypertonie (siehe Tabelle 1).
Vor der Intervention nahmen die Patientinnen durchschnittlich 2,5 Antihypertensiva ein. Die
Anzahl der eingenommenen Medikamente sank im ersten halben Jahr auf 1,5 ab, und stieg in
der Folgezeit an, so daß die Patientinnen nach zwei Jahren im Durchschnitt wieder 2,1 anti-
hypertensive Medikamente einnahmen (siehe Diagramm 9).
Der Blutdruckindex fiel nach der Dilatation um 32 %, und ein halbes Jahr nach der PTA
nochmals im Vergleich zum Ausgangswert um 33,5 %. In der Folgezeit trat jedoch eine Ver-
schlechterung ein. Nach zwei Jahren postoperativ konnte man nur noch eine Verbesserung um
24,2 % verzeichnen (siehe Diagramm 10).
Über einen Zeitraum von zwei Jahren erschien die Gesamtsituation in der Gruppe der Frauen
(n=50) in Bezug auf ihre Hypertonie nach einer PTA verbessert. Dabei war die Verbesserung
der Hypertonie relativ zum Ausgangswert unmittelbar nach der PTA am größten. Legt man
den Blutdruckindex zugrunde, ist ab dem sechsten Monat tendenziell eine erneute Ver-
schlechterung der hypertonen Gesamtsituation absehbar.
Vergleicht man die prozentuale Verbesserung des Indexes von Männern und Frauen, so sind
gegenläufige Tendenzen erkennbar: In der Gruppe der Männer ist eine kontinuierliche Ver-
besserung der hypertonen Gesamtsituation absehbar. In der Gruppe der Frauen findet zwar
unmittelbar nach der PTA eine größere Verbesserung statt, jedoch verschlechtert sich die Si-
tuation der Frauen im Laufe von zwei Jahren wieder (Diagramm 4).
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Diagramm 4: Vergleich der prozentualen Verbesserung des Blutdruckindexes
Männer (n = 66)
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Systole 166,9 147 145,3 145 142,3
Diastole 93,1 83,1 86 83,5 82,7
vorOP nachOP(n=64)
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Diagramm 5: Blutdruckverlauf der Männer
Männer (n = 66)
-
2,0
4,0
6,0
Antihyp. 2,6 2,7 2,1 2,3 2,4
vorOP nachOp 1/2Jahr 1Jahr 2Jahre
Diagramm 6: Durchschnittliche Zahl der Antihypertensiva
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Diagramm 7: Blutdruckindex der Männer
Frauen (n = 50)
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Diagramm 8: Blutdruckverlauf der Frauen
Frauen (n = 50)
-2,0
-
2,0
4,0
Antihyp. 2,5 2,1 1,5 1,6 2,1
vorOP nachOp 1/2Jahr 1Jahr 2Jahre
Diagramm 9: Durchschnittliche Zahl der Antihypertensiva
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Diagramm 10: Blutdruckindex der Frauen
3.2.4 Nichtraucher
Bei der Gruppe der Nichtraucher (n=42) (166,4/90,5 mmHg) ergab sich unmittelbar nach der
PTA eine deutliche Absenkung des Blutdrucks. Diese betrug bei dem systolischen Blutdruck
13,6 % (143,7 mmHg) direkt nach der Dilatation und verringerte sich über einen Zeitraum
von zwei Jahren leicht. Im Vergleich zum Ausgangswert verbesserte sich der systolische
Blutdruck nach diesen zwei Jahren noch um 10,8 % (148,5 mmHg). Der Verlauf des diastoli-
schen Blutdrucks lässt sich anfänglich ähnlich beschreiben. Jedoch verhält er sich nach einem
halben Jahr relativ konstant. Der diastolische Blutdruck verringerte sich nach der PTA um 14
% (77,8 mmHg) und nach zwei Jahren um 7,7 % (83,5 mmHg) (siehe Diagramm 12).
Somit sank der durchschnittliche Blutdruck in der Gruppe der Nichtraucher von einer Grad 2-
Hypertonie auf eine Grad 1-Hypertonie laut WHO-Klassifizierung (siehe Tabelle 1).
Die Patienten nahmen vor der Intervention durchschnittlich 2,7 Antihypertensiva ein. Sank
die Anzahl der eingenommenen Medikamente im ersten halben Jahr noch auf 1,8 ab, so stieg
sie in der Folgezeit wieder an, so daß die Patienten nach zwei Jahren im Durchschnitt wieder
2,2 antihypertensive Medikamente einnahmen (siehe Diagramm 13).
Nach der Dilatation fiel der Blutdruckindex um 26,5 %. Nach einem weiteren Abfall im ers-
ten halben Jahr, stieg der Blutdruckindex wieder kontinuierlich, ohne den Ausgangswert zu
erreichen. Ein halbes Jahr nach der PTA verringerte sich der Blutdruckindex im Vergleich
zum Ausgangswert um 34,5 %, zwei Jahre postoperativ konnte man nur noch eine Verbesse-
rung um 28,5 % verzeichnen (siehe Diagramm 14).
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Im Untersuchungszeitraum von zwei Jahren erschien die Gesamtsituation in der Gruppe der
Nichtraucher (n=42) in Bezug auf ihre Hypertonie nach der PTA verbessert. Wie zu erwarten,
war die Verbesserung der Hypertonie relativ zum Ausgangswert unmittelbar nach einer PTA
am größten. Wird der Blutdruckindex zugrunde gelegt, war ab dem sechsten Monat tenden-
ziell eine erneute Verschlechterung der hypertonen Gesamtsituation absehbar.
3.2.5 Raucher
Auch bei der Gruppe der Raucher (n=72) (164,6/94,1 mmHg) sank der Blutdruck nach der
PTA deutlich. Der systolische Blutdruck fiel um 12,5 % (144,1 mmHg) direkt nach der Dila-
tation. Über einen Zeitraum von zwei Jahren konnte man eine weitere Absenkung des Blut-
drucks beobachten. Im Vergleich zum Ausgangswert verbesserte sich der systolische Blut-
druck nach diesen zwei Jahren um 15,7 % (138,7 mmHg). Auch der diastolische Blutdruck
fiel anfangs ab. Nach einem halben Jahr schwankten die Durchschnittswerte jedoch unregel-
mäßig. Der diastolische Blutdruck verringerte sich nach der PTA um 10,6 % (84,1 mmHg)
und nach zwei Jahren um 10,7 % (84 mmHg) (siehe Diagramm 15).
Der durchschnittliche Blutdruck in der Gruppe der Raucher sank sogar um zwei Grade von
einer Grad 2-Hypertonie auf einen hoch-normalen Blutdruck laut WHO-Klassifizierung (siehe
Tabelle 1).
Vor der Intervention nahmen die Patienten durchschnittlich 2,5 Antihypertensiva ein. Die An-
zahl der eingenommenen Medikamente sank im ersten halben Jahr auf 1,9 ab, und schwankte
in der Folgezeit mit steigender Tendenz, so daß die Patienten nach zwei Jahren im Durch-
schnitt wieder 2,1 antihypertensive Medikamente einnahmen (siehe Diagramm 16).
Der Blutdruckindex fiel nach der Dilatation um 24,9 %. Tendenziell verbesserte sich der
Blutdruckindex in den folgenden zwei Jahren trotz geringfügiger Schwankungen. Ein halbes
Jahr nach der PTA verringerte sich der Blutdruckindex im Vergleich zum Ausgangswert um
27,5 %, nach zwei Jahren postoperativ konnte man eine Verbesserung um 31,1 % verzeichnen
(siehe Diagramm 17).
Während des Zeitraums von zwei Jahren erschien die hypertone Gesamtsituation in der
Gruppe der Raucher (n=72) nach einer PTA verbessert. Auch hier war die Verbesserung der
Hypertonie relativ zum Ausgangswert direkt nach der PTA am größten. Legt man den Blut-
druckindex zugrunde, kann man auch in der Folgezeit eine anhaltende Verbesserung der hy-
pertonen Gesamtsituation absehen.
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Beim Vergleich der prozentualen Verbesserung des Indexes von Nichtrauchern und Rauchern
fallen unterschiedliche Tendenzen ins Auge:
In der Gruppe der Nichtraucher findet zwar unmittelbar nach der PTA eine größere Verbesse-
rung statt, jedoch verschlechtert sich die Situation der Nichtraucher im Laufe von zwei Jahren
wieder. In der Gruppe der Raucher finden geringfügige Schwankungen in der prozentualen
Verbesserung statt. Die hypertone Gesamtsituation scheint sich jedoch tendenziell zu verbes-
sern. Lag die prozentuale Verbesserung der Nichtraucher im ersten Jahr noch oberhalb der
Verbesserung der Raucher, so kann man nach zwei Jahren den umgekehrten Fall erkennen
(Diagramm 11).
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Diagramm 11: Vergleich der prozentualen Verbesserung des Blutdruckindexes
Nichtraucher (n = 42)
0
50
100
150
200
m
m
H
g
Systole 166,4 143,7 141,6 148,3 148,5
Diastole 90,5 77,8 84,9 84,6 83,5
vorOP nachOP(n=38)
1/2Jahr
(n=18)
1Jahr
(n=16)
2Jahre
(n=13)
Diagramm 12: Blutdruckverlauf der Nichtraucher
Nichtraucher (n = 42)
-
2,0
4,0
6,0
Antihyp. 2,7 2,8 1,8 1,8 2,2
vorOP nachOp 1/2Jahr 1Jahr 2Jahre
Diagramm 13: Durchschnittliche Zahl der Antihypertensiva
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Nichtraucher (n = 42)
0
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Index 20 14,7 13,1 13,3 14,3
vorOP nachOp 1/2Jahr 1Jahr 2Jahre
Diagramm 14: Blutdruckindex der Nichtraucher
Raucher (n = 72)
0
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m
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g
Systole 164,6 144,1 146 141,8 138,7
Diastole 94,1 84,1 86 82,8 84
vorOP nachOp(n=70)
1/2Jahr
(n=24)
1Jahr
(n=18)
2Jahre
(n=17)
Diagramm 15: Blutdruckverlauf der Raucher
Raucher (n = 72)
-
2,0
4,0
6,0
Antihyp. 2,5 2,3 1,9 2,3 2,1
vorOP nachOp 1/2Jahr 1Jahr 2Jahre
Diagramm 16: Durchschnittliche Zahl der Antihypertensiva
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Raucher (n = 72)
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Index 19,3 14,5 14 14,2 13,3
vorOP nachOp 1/2Jahr 1Jahr 2Jahre
Diagramm 17: Blutdruckindex der Raucher
3.2.6 Alter <64 Jahre
Bei der Gruppe der Patienten unter 64 Jahren (n=51) betrug der Blutdruck 168,2/96,7 mmHg.
Der systolische Blutdruck fiel direkt nach der Dilatation um 14,6 % (143,6 mmHg), um nach
einem halben Jahr wieder zu steigen. Im Vergleich zum Ausgangswert verbesserte sich der
systolische Blutdruck nach dem Zeitraum von zwei Jahren um 10,9 % (149,8 mmHg). Der
Verlauf des diastolischen Blutdrucks lässt sich ähnlich beschreiben. Dieser verringerte sich
nach der PTA um 12,2 % (84,9 mmHg) und nach zwei Jahren um 10,8 % (86,3 mmHg) (siehe
Diagramm 19).
Somit sank der durchschnittliche Blutdruck in der Gruppe der Patienten, die jünger als 64
Jahre waren, von einer Grad 2-Hypertonie auf eine Grad 1-Hypertonie laut WHO-Klassifizie-
rung (siehe Tabelle 1).
Die Anzahl der eingenommenen Medikamente sank im ersten halben Jahr von 2,4 präoperativ
auf 2,1 postoperativ ab und schwankte nur mäßig. Auch nach zwei Jahren nahmen die Pati-
enten im Durchschnitt 2,1 antihypertensive Medikamente ein (siehe Diagramm 20).
Der Blutdruckindex fiel nach der Dilatation um 24,6 %. In dem folgenden halben Jahr verbes-
serte sich der Blutdruckindex kontinuierlich, um allerdings nach diesem Zeitraum wieder an-
zusteigen. Ein halbes Jahr nach der PTA verringerte sich der Blutdruckindex im Vergleich
zum Ausgangswert um 30,2 %, nach zwei Jahren postoperativ konnte man nur noch eine Ver-
besserung um 23,6 % verzeichnen (siehe Diagramm 21).
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Über einen Zeitraum von zwei Jahren erschien die Gesamtsituation in der Gruppe der Patien-
ten unter 64 Jahren (n=51) in Bezug auf ihre Hypertonie nach der PTA verbessert. Wie zu
erwarten, war die Verbesserung der Hypertonie relativ zum Ausgangswert unmittelbar nach
der PTA am größten. Bei Betrachtung des Blutdruckindexes war ab dem sechsten Monat ten-
denziell eine erneute Verschlechterung der hypertonen Gesamtsituation absehbar.
3.2.7 Alter ≥ 64 Jahre
Auch bei der Gruppe der 64-Jährigen und älter (n=49) (169,4/90,9 mmHg) fiel der Blutdruck
unmittelbar nach der PTA, wobei der systolische Blutdruck um 11,6 % (149, 8 mmHg) direkt
nach der Dilatation sank. Über einen Zeitraum von zwei Jahren fiel er weiterhin ab. Im Ver-
gleich zum Ausgangswert verbesserte sich der systolische Blutdruck nach diesen zwei Jahren
um 17,5 % (139,7 mmHg). Der Verlauf des diastolischen Blutdrucks lässt sich anfänglich
ähnlich beschreiben. Nach einem halben Jahr stieg er nochmals an, um in der folgenden Zeit
wieder den postoperativen Wert zu erreichen. Der diastolische Blutdruck verringerte sich
nach der PTA um 11 % (80,9 mmHg) und nach zwei Jahren um 10,9 % (81 mmHg) (siehe
Diagramm 22).
Somit sank der durchschnittliche Blutdruck in der Gruppe der 64-Jährigen und älter von einer
Grad 2-Hypertonie auf eine Grad 1-Hypertonie laut WHO-Klassifizierung (siehe Tabelle 1).
Vor der Intervention nahmen die Patienten durchschnittlich 2,7 Antihypertensiva ein. Die An-
zahl der eingenommenen Medikamente sank im ersten halben Jahr auf 2 ab und stieg in der
Folgezeit an, so daß die Patienten nach zwei Jahren im Durchschnitt sogar 2,8 antihyperten-
sive Medikamente einnahmen (siehe Diagramm 23).
Betrachtet man den Blutdruckindex, so kann man nach der Dilatation einen Abfall um 20,2 %
und nach einem halben Jahr nochmals einen Abfall um 28,1 % im Vergleich zum Ausgangs-
wert beobachten. Während man nach einem Jahr nochmals eine Verbesserung verzeichnen
konnte, stieg der Blutdruckindex nach zwei Jahren postoperativ wieder leicht an. Zu diesem
Zeitpunkt betrug die Absenkung im Vergleich zum Ausgangswert 31,5 % (siehe Diagramm
24).
Die Gesamtsituation in der Gruppe der Patienten, die 64 Jahre und älter waren (n=49), schien
zwei Jahre nach einer PTA verbessert. Auch hier war die Verbesserung der Hypertonie direkt
nach der PTA relativ zum Ausgangswert am größten. Legt man den Blutdruckindex zugrunde,
kann man nach einem Jahr tendenziell eine erneute Verschlechterung der hypertonen Gesamt-
situation vermuten.
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Vergleicht man die prozentuale Verbesserung des Indexes der beiden Altersgruppen, so sind
ähnliche Tendenzen erkennbar:
In der Gruppe der unter 64-Jährigen erreichen die Patienten nach einem halben Jahr ihren
besten Wert, danach verschlechtert sich die Gesamtsituation wieder. In der Gruppe der 64-
Jährigen und älter zeigt sich ein ähnlicher Verlauf, nur daß dieses Patientenkollektiv die
größte Absenkung des Blutdruckindexes nach einem Jahr hat. Bis zu einem halben Jahr post-
operativ ist die prozentuale Verbesserung in der Gruppe der unter 64-Jährigen höher, danach
in der Gruppe der 64-Jährigen und älter.
Nicht berücksichtigt wurden Patienten mit fibromuskulärer Dysplasie, da sie ausschließlich
jünger als 64 Jahre waren und somit ein direkter Vergleich nicht möglich gewesen wäre (Dia-
gramm 18).
Diagramm 18: Vergleich der prozentualen Verbesserung des Blutdruckindexes
Alter < 64 Jahre (n = 51)
0
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100
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200
250
m
m
H
g
Systole 168,2 143,6 140,9 148,5 149,8
Diastole 96,7 84,9 84,4 86,2 86,3
vorOP nachOp(n=44)
1/2Jahr
(n=14)
1Jahr
(n=13)
2Jahre
(n=12)
Diagramm 19: Blutdruckverlauf der Patienten < 64 Jahre
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Alter < 64 Jahre (n = 51)
-
2,0
4,0
6,0
Antihyp. 2,4 2,5 2,1 2,2 2,1
vorOP nachOp 1/2Jahr 1Jahr 2Jahre
Diagramm 20 Durchschnittliche Zahl der Antihypertensiva
Alter < 64 Jahre (n = 51)
0
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Index 19,9 15 13,3 13,9 15,2
vorOP nachOp 1/2Jahr 1Jahr 2Jahre
Diagramm 21: Blutdruckindex der Patienten < 64 Jahre
Diagramm 22: Blutdruckverlauf der Patienten ≥ 64 Jahre
Alter ≥ 64 Jahre (n = 49)
0
50
100
150
200
250
m
m
Hg
Systole 169,4 149,8 147,1 141,8 139,7
Diastole 90,9 80,9 85,4 80 81
vorOP nachOp(n=49)
1/2Jahr
(n=23) 1Jahr (n=19)
2Jahre
(n=15)
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Diagramm 23: Durchschnittliche Zahl der Antihypertensiva
Diagramm 24: Blutdruckindex der Patienten ≥ 64 Jahre
3.2.8 Atherosklerose
Bei der Gruppe der Patienten mit Atherosklerose (n=100) (168,3/93,4 mmHg) ergab sich
unmittelbar nach der PTA eine deutliche Absenkung des systolischen und diastolischen Blut-
drucks. Diese betrug bei ersterem 13 % (146,5 mmHg) direkt nach der Dilatation und verhielt
sich über einen Zeitraum von zwei Jahren relativ konstant. Im Vergleich zum Ausgangswert
verbesserte sich der systolische Blutdruck nach diesen zwei Jahren um 14,3 % (144,2 mmHg).
Der Verlauf des diastolischen Blutdrucks lässt sich ähnlich beschreiben. Dieser verringerte
sich nach der PTA um 11,3 % (82,8 mmHg) und nach zwei Jahren um 10,7 % (83,4 mmHg)
(siehe Diagramm 26).
Alter ≥ 64 Jahre (n = 49)
-
0,5
1,0
1,5
2,0
2,5
3,0
3,5
4,0
4,5
Antihyp. 2,7 2,7 2,0 2,4 2,8
vorOP nachOp 1/2Jahr 1Jahr 2Jahre
Alter ≥ 64 Jahre (n = 49)
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Index 20,3 16,2 14,6 13,6 13,9
vorOP nachOp 1/2Jahr 1Jahr 2Jahre
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Somit sank der durchschnittliche Blutdruck in der Gruppe der Patienten mit Atherosklerose
von einer Grad 2-Hypertonie auf eine Grad 1-Hypertonie laut WHO-Klassifizierung (siehe
Tabelle 1).
Vor der Intervention nahmen die Patienten durchschnittlich 2,6 Antihypertensiva ein. Die An-
zahl der eingenommenen Medikamente sank im ersten halben Jahr auf 2,1 ab und stieg in der
Folgezeit an, so daß die Patienten nach zwei Jahren im Durchschnitt wieder 2,5 antihyperten-
sive Medikamente einnahmen (siehe Diagramm 27).
Der Blutdruckindex fiel nach der Dilatation um 22,5 %. Im folgenden Jahr verbesserte sich
der Blutdruckindex kontinuierlich. Nach einem halben Jahr nach der PTA verringerte sich der
Blutdruckindex im Vergleich zum Ausgangswert um 29,5 %, nach einem Jahr postoperativ
konnte man eine Verbesserung um 31,5 % und nach zwei Jahren nur noch um 27,5 % ver-
zeichnen (siehe Diagramm 28).
Über einen Zeitraum von zwei Jahren erschien die Gesamtsituation der Patienten mit
Atherosklerose (n=100) in Bezug auf ihre Hypertonie nach einer PTA verbessert. Wie zu er-
warten, war die Verbesserung der Hypertonie relativ zum Ausgangswert direkt nach einer
perkutanen transluminalen renalen Angioplastie am größten. Legt man den Blutdruckindex
zugrunde, ist nach einem Jahr wieder eine leichte Verschlechterung der hypertonen Gesamt-
situation zu beobachten.
3.2.9 Fibromuskuläre Dysplasie
Bei der Gruppe der Patienten mit fibromuskulärer Dysplasie (n=16) (149,5/90,1 mmHg)
ergab sich unmittelbar nach der PTA eine deutliche Absenkung des systolischen Blutdrucks.
Diese betrug 12,1 % (131,4 mmHg) direkt nach der Dilatation, stieg jedoch über einen Zeit-
raum von einem Jahr wieder an, um dann abermals abzufallen. Im Vergleich zum Ausgangs-
wert verbesserte sich der systolische Blutdruck nach diesen zwei Jahren um 10,5 % (133,8
mmHg). Der Verlauf des diastolischen Blutdrucks lässt sich ähnlich beschreiben. Dieser ver-
ringerte sich nach der PTA um 13,5 % (77,9 mmHg) und nach zwei Jahren um 7,9 % (83
mmHg) (siehe Diagramm 29).
Somit sank der durchschnittliche Blutdruck in der Gruppe der Patienten mit fibromuskulärer
Dysplasie von einer Grad 1-Hypertonie auf einen hoch-normalen Blutdruck laut WHO-Klas-
sifizierung (siehe Tabelle 1).
Vor der Intervention nahmen die Patienten durchschnittlich 2,4 Antihypertensiva ein. Die An-
zahl der eingenommenen Medikamente sank im ersten Jahr auf 0,6 ab und stieg in der Folge-
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zeit leicht an, so daß die Patienten nach zwei Jahren im Durchschnitt 1 antihypertensives Me-
dikament einnahmen (siehe Diagramm 30).
Der Blutdruckindex fiel nach der Dilatation um 41,1 %. In der Folgezeit trat jedoch eine Ver-
schlechterung ein. Nach einem Jahr postoperativ konnte man nur noch eine Verbesserung um
8,9 % verzeichnen. Nach zwei Jahren betrug die Indexverbesserung allerdings wieder 40,5 %
(siehe Diagramm 31).
Über einen Zeitraum von zwei Jahren erschien die Gesamtsituation der Patienten mit fibro-
muskulärer Dysplasie (n=16) in Bezug auf ihre Hypertonie nach einer PTA verbessert. Wie zu
erwarten, war die Verbesserung der Hypertonie unmittelbar nach einer perkutanen translumi-
nalen renalen Angioplastie am größten.
Vergleicht man die prozentuale Verbesserung des Indexes von Patienten mit Atherosklerose
und Patienten mit fibromuskulärer Dysplasie, so sind gegenläufige Tendenzen erkennbar:
Bei den Patienten mit Atherosklerose ist eine kontinuierliche Verbesserung der hypertonen
Gesamtsituation bis zu einem Jahr postoperativ zu beobachten. Danach verschlechtert sich
ihre Situation wieder. Bei den Patienten mit fibromuskulärer Dysplasie zeigt sich ein komplett
umgekehrter Verlauf (Diagramm 25).
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Diagramm 25: Vergleich der prozentualen Verbesserung des Blutdruckindexes
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atherosklerotisch (n = 100)
0
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Systole 168,3 146,5 144,8 144,5 144,2
Diastole 93,4 82,8 85 82,5 83,4
vorOP nachOp(n=95)
1/2Jahr
(n=37)
1Jahr
(n=32)
2Jahre
(n=27)
Diagramm 26: Blutdruckverlauf der Patienten mit Atherosklerose
atherosklerotisch (n = 100)
-
2,0
4,0
6,0
Antihyp. 2,6 2,6 2,1 2,3 2,5
vorOP nachOp 1/2Jahr 1Jahr 2Jahre
Diagramm 27: Durchschnittliche Zahl der Antihypertensiva
atherosklerotisch (n = 100)
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Index 20 15,5 14,1 13,7 14,5
vorOP nachOp 1/2Jahr 1Jahr 2Jahre
Diagramm 28: Blutdruckindex der Patienten mit Atherosklerose
Ergebnisse Seite 40
fibromuskulär - dysplastisch (n = 16)
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Systole 149,5 131,4 140,8 146,7 133,8
Diastole 90,1 77,9 89,2 95 83
vorOP nachOp(n=15)
1/2Jahr
(n=6)
1Jahr
(n=3)
2Jahre
(n=4)
Diagramm 29: Blutdruckverlauf der Patienten mit fibromuskulärer Dysplasie
fibromuskulär - dysplastisch (n = 16)
-2,0
-
2,0
4,0
Antihyp. 2,4 1,8 0,7 0,6 1,0
vorOP nachOp 1/2Jahr 1Jahr 2Jahre
Diagramm 30: Durchschnittliche Zahl der Antihypertensiva
fibromuskulär - dysplastisch (n = 16)
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Index 16,8 9,9 10,9 15,3 10
vorOP nachOp 1/2Jahr 1Jahr 2Jahre
Diagramm 31: Blutdruckindex der Patienten mit fibromuskulärer Dysplasie
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3.2.10 Patienten mit Stent
Bei den Patienten mit inseriertem Stent (n=16) (166,6/88,4 mmHg) ergab sich unmittelbar
nach der PTA sowie nach einem halben Jahr postoperativ eine deutliche Absenkung des
systolischen Blutdrucks. Diese betrug 6,5 % (155,8 mmHg) direkt nach der Dilatation und
steigerte sich über einem Zeitraum von einem Jahr stetig. Im Vergleich zum Ausgangswert
verbesserte sich der systolische Blutdruck nach einem Jahr um 16 % (140 mmHg). Dann stieg
der systolische Blutdruck wieder, so daß zwei Jahre postoperativ nur noch eine Verbesserung
der Ausgangssituation um 10 % (150 mmHg) zu beobachten war. Der diastolische Blutdruck
verringerte sich postoperativ um 7 % (82,2 mmHg). In der Folgezeit blieb er relativ konstant,
jedoch mit leichter Verbesserungstendenz, so daß nach zwei Jahren ein Abfall um 9,5 % (80
mmHg) verzeichnet werden konnte (siehe Diagramm 33).
Somit sank der durchschnittliche Blutdruck in der Gruppe Patienten mit inseriertem Stent von
einer Grad 2-Hypertonie auf eine Grad 1-Hypertonie laut WHO-Klassifizierung (siehe Ta-
belle 1).
Vor der Intervention nahmen die Patienten durchschnittlich 2,9 Antihypertensiva ein. Die An-
zahl der eingenommenen Medikamente sank im ersten halben Jahr auf 2,7 ab und stieg in der
Folgezeit an, so daß die Patienten nach zwei Jahren im Durchschnitt sogar 4 antihypertensive
Medikamente einnahmen (siehe Diagramm 34).
Der Blutdruckindex fiel nach der Dilatation um 11,1 %. Im folgenden Jahr verbesserte sich
der Blutdruckindex kontinuierlich, um nach zwei Jahren deutlich anzusteigen. Nach einem
halben Jahr nach der PTA verringerte sich der Blutdruckindex im Vergleich zum Ausgangs-
wert um 35,1, nach zwei Jahren postoperativ konnte man nur noch eine Verbesserung um 13,5
% verzeichnen (siehe Diagramm 35).
Über einen Zeitraum von zwei Jahren erschien die Gesamtsituation in der Gruppe der Patien-
ten mit inseriertem Stent (n=16) in Bezug auf ihre Hypertonie nach einer PTA verbessert.
Wider Erwarten war die Verbesserung der Hypertonie relativ zum Ausgangswert ein Jahr
nach einer perkutanen transluminalen renalen Angioplastie am größten. Legt man den Blut-
druckindex zugrunde, ist in der Folgezeit eine erneute Verschlechterung der hypertonen Ge-
samtsituation absehbar.
3.2.11 Patienten ohne Stent
Bei der Gruppe der Patienten ohne inseriertem Stent (n=100) (165,5/93,7 mmHg) ergab sich
unmittelbar nach der PTA eine deutliche Absenkung des systolischen Blutdrucks. Diese be-
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trug 13,9 % (142,5 mmHg) direkt nach der Dilatation und blieb über einen Zeitraum von zwei
Jahren relativ konstant. Im Vergleich zum Ausgangswert verbesserte sich der systolische
Blutdruck nach diesen zwei Jahren um 13,8 % (142,6 mmHg). Der Verlauf des diastolischen
Blutdrucks lässt sich ähnlich beschreiben. Es traten nur geringfügige Schwankungen auf. Der
diastolische Blutdruck verringerte sich nach der PTA um 12,4 % (82,1 mmHg) und nach zwei
Jahren um 11 % (83,4 mmHg) (siehe Diagramm 36).
Somit sank der durchschnittliche Blutdruck in der Gruppe der Patienten von einer Grad 2-Hy-
pertonie auf eine Grad 1-Hypertonie laut WHO-Klassifizierung (siehe Tabelle 1).
Vor der Intervention nahmen die Patienten durchschnittlich 2,5 Antihypertensiva ein. Die An-
zahl der eingenommenen Medikamente sank im ersten halben Jahr auf 1,8 ab und stieg in der
Folgezeit an, so daß die Patienten nach zwei Jahren im Durchschnitt wieder 2,2 antihyperten-
sive Medikamente einnahmen (siehe Diagramm 37).
Der Blutdruckindex fiel nach der Dilatation um 27,3 %, und nach einem halben Jahr nach der
PTA nochmals im Vergleich zum Ausgangswert um 30,4 %. In der Folgezeit trat jedoch eine
leichte Verschlechterung ein. Nach zwei Jahren postoperativ konnte man eine Verbesserung
um 28,9 % verzeichnen (siehe Diagramm 38).
Über einen Zeitraum von zwei Jahren erschien die Gesamtsituation in der Gruppe der Pati-
enten ohne inserierten Stent (n=100) in Bezug auf ihre Hypertonie nach einer PTA verbessert.
Wie zu erwarten, war die Verbesserung der Hypertonie direkt nach einer perkutanen translu-
minalen renalen Angioplastie am größten. Legt man den Blutdruckindex zugrunde, ist ab dem
sechsten Monat tendenziell eine erneute Verschlechterung der hypertonen Gesamtsituation
absehbar.
Vergleicht man die prozentuale Verbesserung des Indexes der Gruppen der Patienten mit und
ohne inseriertem Stent, so sind unterschiedliche Tendenzen erkennbar:
In der Gruppe der Patienten mit inseriertem Stent ist zwar insgesamt eine Verbesserung der
hypertonen Gesamtsituation absehbar, jedoch fand nach zwei Jahren wieder ein deutliche
Verschlechterung statt. In der Gruppe der Patienten ohne inseriertem Stent fand unmittelbar
nach der PTA eine größere Verbesserung statt. Diese Situation der Patienten ohne inseriertem
Stent blieb auch zwei Jahre im Anschluss an die PTA relativ konstant (Diagramm 32).
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Diagramm 32: Vergleich der prozentualen Verbesserung des Blutdruckindexes
Stentpatienten
(n = 16)
0
50
100
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200
m
m
Hg
Systole 166,6 155,8 143,3 140 150
Diastole 88,4 82,2 82,5 80 80
vorOP nachOp(n=16)
1/2Jahr
(n=6)
1Jahr
(n=2)
2Jahre
(n=1)
Diagramm 33: Blutdruckverlauf der Patienten mit Stent
Stentpatienten (n = 16)
-
2,0
4,0
6,0
Antihyp. 2,9 3,3 2,7 3,0 4,0
vorOP nachOp 1/2Jahr 1Jahr 2Jahre
Diagramm 34 : Durchschnittliche Zahl der Antihypertensiva
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Stentpatienten
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Diagramm 35: Blutdruckindex der Patienten mit Stent
Patienten bei denen keine Stents benutzt wurden
(n = 23)
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Systole 165,5 142,5 144,4 145 142,6
Diastole 93,7 82,1 86,1 83,8 83,4
vorOP nachOp(n=94)
1/2Jahr
(n=37)
1Jahr
(n=33)
2Jahre
(n=30)
Diagramm 36: Blutdruckverlauf der Patienten ohne Stent
Patienten bei denen keine Stents benutzt wurden
(n = 100)
-
1,0
2,0
3,0
4,0
Antihyp. 2,5 2,3 1,8 2,0 2,2
vorOP nachOp 1/2Jahr 1Jahr 2Jahre
Diagramm 37: Durchschnittliche Zahl der Antihypertensiva
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Patienten bei denen keine Stents benutzt wurden
(n = 23)
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vorOP nachOp 1/2Jahr 1Jahr 2Jahre
Diagramm 38: Blutdruckindex der Patienten ohne Stent
3.3 Laborparameter und Nierenfunktion
3.3.1 Serum-Kreatinin und Kreatinin-Clearance
Bei insgesamt 122 Patienten wurde vor der perkutanen transluminalen renalen Angioplastie
das Serum-Kreatinin ermittelt. Der Normbereich von Serum-Kreatinin liegt zwischen 0,6 –
1,1 mg/dl. Lag der Wert des Serum-Kreatinins vor der PTA noch oberhalb des Normbereichs,
verbesserte er sich auf 1,1 ml/dl ein halbes Jahr nach der Intervention, so daß er dann
innerhalb des Normbereiches war. Auch nach einem und zwei Jahren fiel der
durchschnittliche Serum-Kreatinin-Wert nicht mehr aus dem Normbereich (Diagramm 39).
Serum-Kreatinin (n=112)
0
0,5
1
1,5
2
2,5
m
g/
dl
1,22 1,16 1,1 1,1 1,04
vorOP nachOp(n=86)
1/2Jahr
(n=30)
1Jahr
(n=29)
2Jahre
(n=25)
Diagramm 39: Verlauf des Serum-Kreatinins
Die Kreatinin-Clearance wurde nur vor und nach der PTA aufgenommen, da für den darauf-
folgenden Zeitraum nur noch die Angaben von zwei Patienten vorlagen. Der Normbereich der
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Kreatinin-Clearance liegt für Männer bei 80-160 ml/min und für Frauen bei 75-130 ml/min.
Vor der Intervention wurde für 35 Männer ein durchschnittlicher Wert von 80,5 ml/min mit
einer Standardabweichung von 46,6 ermittelt. Der Wert der Kreatinin-Clearance betrug nach
der Intervention bei 26 Männern durchschnittlich 78,5 ml/min mit einer Standardabweichung
von 48,4 und fiel damit aus dem Normbereich. Lag der Durchschnittswert der Kreatinin-
Clearance vor der PTA bei 25 Frauen mit 72,5 ml/min und einer Standardabweichung von
54,7 noch außerhalb des Normbereiches, lag er nach der Intervention innerhalb desselben. Die
Kreatinin-Clearance betrug bei 16 Frauen durchschnittlich 83,2 ml/min mit einer Standardab-
weichung von 41,7.
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4 Diskussion
4.1 Vergleich von männlichen und weiblichen Patienten
In den bisherigen Studien fand kein direkter Vergleich der Ergebnisse zwischen Männern und
Frauen statt. Lediglich in einer Veröffentlichung von Plouin et al. 1993 wird festgestellt, daß
sich die Geschlechterverteilung bei Patienten mit und ohne Rezidivstenose nicht signifikant
unterscheidet.
In der vorliegenden Studie sind unterschiedliche Tendenzen zwischen Männern und Frauen
erkennbar. Während der Blutdruck der Frauen nach anfänglicher Verbesserung stagniert,
nimmt die Anzahl der eingenommenen Medikamente im Verlauf des Untersuchungszeitraums
wieder zu, so daß es in der Folge zu einem kontinuierlichen Anstieg des Blutdruckindexes
kommt. Bei den Männern hingegen zeichnet sich ein anderes Bild ab. Obwohl auch sie im
Laufe von zwei Jahren wieder mehr Medikamente einnehmen, sinkt doch der Blutdruck stetig
ab. Dies führt insgesamt zu einem Abfall des Blutdruckindexes. Betrachtet man die prozentu-
ale Verbesserung des Blutdruckindexes im Vergleich zum Ausgangswert, so bemerkt man
eine um über 50 % größere Verbesserung direkt nach der Dilatation bei den Frauen. Während
des Untersuchungszeitraums gleichen sich die prozentualen Verbesserungswerte beider Grup-
pen an. Nach zwei Jahren liegt der Wert der Männer gar über dem Wert der Frauen.
Obwohl in dieser Studie mit 50 Frauen und 66 Männern eine recht hohe Anzahl an Patienten
herangezogen werden konnte, so erscheint es doch schwierig, weitergehende Aussagen oder
Prognosen zu treffen. Nicht berücksichtigt wurden weitere Parameter, die das Ergebnis einer
PTA beeinflussen können, da hierzu die Fallzahl zu gering geworden wäre. Eine nochmalige
statistische Erhebung am gleichen Patientenkollektiv nach einem längeren Untersuchungszeit-
raum könnte, um die Tendenzen bestätigen oder widerlegen zu können, sinnvoll sein. Zudem
wäre es interessant, dieses Ergebnis an weiteren, möglichst noch größeren Patientenkollekti-
ven zu prüfen.
4.2 Vergleich von Rauchern und Nichtrauchern
In den Studien der letzten Jahre wird zwar häufig der prozentuale Anteil von Rauchern bzw.
Nichtrauchern festgestellt, die einer PTA zugeführt wurden; inwieweit sich diese anamnesti-
sche Angabe aber positiv oder negativ auf den Langzeiterfolg einer PTA auswirkt, wurde bis-
her nicht untersucht.
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Vergleicht man den Blutdruckverlauf, die Medikamenteneinnahme und den Blutdruckindex
zwischen Rauchern und Nichtrauchern dieser Studie, so kann man folgende Tendenzen fest-
stellen:
Bis zu einem Jahr nach dem Eingriff scheinen Nichtraucher mehr von einer PTA zu profitie-
ren als Raucher. Ihre prozentuale Verbesserung des Blutdruckindexes liegt in diesem Zeit-
raum deutlich über der prozentualen Verbesserung der Raucher. Nach zwei Jahren kann man
jedoch einen umgekehrten Effekt beobachten. Dies kann darauf zurückgeführt werden, daß
die Nichtraucher im Durchschnitt wieder höhere Blutdruckwerte bei steigender Medikamen-
tenanzahl haben. Bei den Rauchern hingegen bleiben die Blutdruckwerte stabil und die An-
zahl eingenommener Medikamente sinkt nach zwei Jahren sogar noch ab. Fraglich ist freilich,
inwieweit man aus diesen Tendenzen Schlüsse auf den weiteren Verlauf der Hypertonie zie-
hen kann. Außerdem blieben bei der Auswertung eine Reihe von anderen Faktoren unberück-
sichtigt, um die auswertbare Gruppe nicht zu klein werden zu lassen. So wurde in anderen
Studien festgestellt, das der Anteil an Rauchern bei Stenosen mit atherosklerotischer Ursache
höher ist als bei Stenosen aufgrund einer fibromuskulärer Dysplasie (Grim et al. 1986). Es ist
aber unbekannt, ob eventuell manche Raucher das Rauchen in dem Zeitraum aufgegeben ha-
ben. So wäre interessant, dieselbe Auswertung bei einem größeren Patientenkollektiv vor-
nehmen zu können, um auch andere Faktoren berücksichtigen zu können.
4.3 Vergleich von Patienten, die jünger als 64 Jahre waren, und Patienten, die 64
Jahre und älter waren
Zu den anamnestischen Angaben der Patienten gehört das Alter. Dabei fällt auf, daß Patienten
mit Atherosklerose im Durchschnitt älter sind als Patienten mit fibromuskulärer Dysplasie,
was mit der Pathogenese der beiden Grunderkrankungen zusammenhängt (Greminger et al.
1989). Während in den meisten Studien lediglich das durchschnittliche Alter angegeben
wurde, sollte hier verglichen werden, welchen Einfluss das Alter auf Blutdruckverhalten, Me-
dikamenteneinnahme und Blutdruckindex nimmt. Nicht in die Untersuchung aufgenommen
wurden Patienten mit fibromuskulärer Dysplasie, da diese ausschließlich der Gruppe der jün-
geren Patienten zugeordnet werden konnten. Da aber in Anlehnung an die Literatur für Pati-
enten mit fibromuskulärer Dysplasie ein besseres Ergebnis nach der PTA erwartet wurde,
wäre hier eventuell ein Fehler in der Auswertung aufgetreten.
Beim Vergleich beider Gruppen fällt zunächst auf, daß jüngere Patienten nach einem halben
Jahr eine größere prozentuale Verbesserung des Blutdruckindexes erfahren als die Patienten
der älteren Gruppe. Die Tendenz kehrt sich in der Folgezeit um. Während bei den jüngeren
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Patienten bei steigendem Blutdruck die Medikamenteneinnahme sinkt, zeigt sich bei den älte-
ren Patienten ein umgekehrtes Bild:
Bei stetig fallendem Blutdruck nehmen die Patienten wieder mehr Medikamente ein, so daß
die Anzahl nach zwei Jahren sogar über dem Ausgangswert liegt. In der Kombination beider
Parameter mit Hilfe des Blutdruckindexes, lässt sich jedoch für die älteren Patienten eine
deutlich positivere Tendenz ablesen. Weitere Werte für die nachfolgende Zeit sollten festge-
stellt werden, um diese Tendenz zu bestätigen oder zu widerlegen.
4.4 Vergleich von Patienten mit Atherosklerose und fibromuskulärer Dysplasie
Während die artherosklerotische Nierenarterienstenose sowohl als Ursache als auch als Folge
erhöhter Blutdruckwerte auftreten kann, darf die fibromuskuläre Dysplasie der Nierenarterien,
sofern sie hämodynamisch wirksam ist, immer als Ursache einer Hypertonie betrachtet wer-
den (Lüscher et al. 1985). Bei Patienten mit atherosklerotisch bedingter Stenose können häu-
figer ostiale Stenosen gefunden werden, bei Patienten mit fibromuskulärer Dysplasie befindet
sich die Stenose eher nicht-ostial (Plouin et al 1993).
In der Vergangenheit sind zahlreiche Studien veröffentlicht worden, bei denen der Langzeiter-
folg einer PTA im Hinblick auf Blutdruckverhalten, Medikamenteneinnahme und Nieren-
funktion untersucht wurde. Bei den meisten dieser Studien wurde eine Unterscheidung hin-
sichtlich der Genese des renalen Bluthochdrucks getroffen. Dabei schwanken die Ergebnisse
in beiden Gruppen. Die Heilungsraten liegen bei fibromuskulärer Dysplasie zwischen 38 %
und 54 %. Bei atherosklerotisch bedingter Stenose fallen die Heilungsraten deutlich geringer
aus. Sie schwanken in der Literatur der letzten Jahre zwischen 10 und 29 % (Kuhlmann et al.
1985, Greminger et al. 1986, Klinge et al. 1989, Jensen et al. 1995, Knorring et al. 1996,
Rodrigez Perez et al. 1997, Morganti 2000). Trotz großer Schwankungen in Heilungs- und
Bessererungsraten besteht Einigkeit, daß Stenosen, die auf einer fibromuskulären Dysplasie
beruhen, besser mittels PTA therapierbar sind, als Stenosen, die atherosklerotischer Herkunft
sind. Dabei spielen sowohl Genese als auch Lokalisation der Stenose eine Rolle (Kutkuhn et
al. 1991).
In der hier vorliegenden Studie fußte bei 100 Patienten die Nierenarterienstenose auf einer
Atherosklerose und bei 16 Patienten auf einer fibromuskulären Dysplasie. Die Ergebnisse in
der Literatur bestätigen sich in der vorliegenden Untersuchung der Verläufe von Blutdruck
und Medikamenteneinnahme. Bleibt bei den Patienten mit atherosklerotischer Stenose auch
der Blutdruck über zwei Jahre stabil, so steigt doch die Medikamenteneinnahme wieder stark
an, was sich in einer negativen Tendenz des Blutdruckindexes äußert. Im Gegensatz dazu
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scheinen die Patienten mit fibromuskulärer Dysplasie mehr von der PTA zu profitieren. Daß
nach einem Jahr der durchschnittliche Blutdruck so stark gestiegen ist, sollte auf die geringe
Anzahl der Patienten n=3 zurückgeführt werden.
4.5 Vergleich von Patienten mit und ohne Stent
Schon 1969, fünf Jahre nachdem die PTA als Therapieform eingeführt wurde, berichtete C.
Dotter von einer neuen Technik, mit der man einen spiralförmigen Stent perkutan platzieren
könnte. Wegen mangelnder technischen Möglichkeiten war es aber erst in den frühen 80er
Jahren Maas und Mitarbeitern möglich, mit selbstentfaltenden Spiralen in Form einer Dop-
pelhelix zu experimentieren. Wenig später und nahezu zeitgleich wurden unterschiedliche
Stenttypen entwickelt und tierexperimentell getestet.
Zur klinischen Anwendung kommen hierbei zwei Arten von Ballon-Stents (Palmaz-Stent und
Strecker-Stent) und sich selbst entfaltender Stents (Gianturco Expandable Wire Stent und
Wallstent) (Zollikofer et al. 1992).
Im Zusammenhang mit einer perkutanen transluminalen renalen Angioplastie sind unter-
schiedliche Indikationen zur Implantation eines Stents denkbar. In älteren Studien wurde die
Implantation der Gefäßendoprothesen hauptsächlich bei Rezidivstenosen nach einer PTA in
Betracht gezogen, um einen operativen Eingriff zu vermeiden (Kuhn et al. 1991, Wilms et al.
1991, Kuhn et al. 1992). Bei neueren Untersuchungen wurde die Indikation ausgeweitet und
überprüft, ob der Einsatz von Stents auch sinnvoll ist, um in besonderen Fällen eine Resteno-
sierung vermeiden zu können (Rees 1999). 1999 kommen Tuttle et al. mit einer Langzeitstu-
die über fünf Jahre an 129 Patienten zu dem Schluß, daß die Stentimplantation bei der Be-
handlung einer atherosklerotisch bedingten Ostiumstenose eine hohe Erfolgsrate und niedrige
Redizivrate nach sich zieht. Sowohl Baumgartner et al. 2000 als auch Strecker et al. 2000
weisen anhand einer Studie an 163 bzw. 34 Patienten darauf hin, daß der Erfolg einer Stent-
Implantation in erster Linie abhängig vom Ort der Stenose ist. Beide Forschergruppen sehen
besonders bei Ostiumstenosen gute Erfolge. Eine vergleichende Untersuchung, aus der her-
vorgeht, inwieweit die Stentimplantation der alleinigen PTA gegenüber Vorteile bringt, ist
jedoch nicht bekannt.
In der hier vorliegenden Studie wurden von 116 Patienten 16 Patienten ein Stent eingesetzt.
Dabei handelt es sich entweder um einen Palmaz-Stent oder einen Wallstent. Der Blutdruck-
verlauf, die Anzahl eingenommener Medikamente und ein Blutdruckindex, der sich aus den
beiden vorher genannten Faktoren zusammensetzt, wurde zwischen Patienten mit und ohne
Stentimplantation verglichen.
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Während nach einem Jahr bei den Stentpatienten noch eine deutliche Verbesserungstendenz
zu beobachten ist, muss nach zwei Jahren festgestellt werden, daß die PTA zwar eine gene-
relle Verbesserung erbracht hat, die Tendenz jedoch rückläufig ist. Im Vergleich dazu schei-
nen die Verläufe der Patienten ohne Stentimplantation stabil zu sein. Da sich die Gruppe der
Stentpatienten von ihrer ohnehin schon geringen Anfangszahl mit n=16 nach einem Jahr auf
n=2 und nach zwei Jahren auf n=1 reduziert hat, ist dieses Ergebnis jedoch nicht repräsenta-
tiv. Weitere vergleichende Studien mit einem größeren Patientenkollektiv erscheinen sinnvoll,
um genauere Verlaufsprognosen erstellen zu können.
4.6 Nierenfunktion
Neben Blutdruck und Medikamenteneinnahme wird häufig die verbesserte Nierenfunktion als
Kriterium einer erfolgreichen PTA herangezogen. Dabei wird das Serum-Kreatinin als Indi-
kator der glomerulären Filtrationsrate bestimmt (Airoldi et al. 2000). Als weiterer Nieren-
funktionsparameter ist die Kreatinin-Clearance zu nennen. Martin et al. fanden 1988 in einer
Studie an 79 Patienten einen deutlichen Abfall des Serum-Kreatinins von 2,7 mg/dl vor der
PTA auf 1,7mg/dl nach der PTA. Dabei scheint sich die Nierenfunktion hauptsächlich bei den
Patienten mit bilateraler Stenose zu verbessern. Im Jahre 2000 beschreibt auch Airoldi eine
deutlich verbesserte Nierenfunktion bei einer Untersuchung an 27 Patienten. Während die
verbesserte Nierenfunktion bei Patienten mit fibromuskulärer Stenose schon nach einigen
Tagen deutlich wird, werden die Verbesserungen bei Patienten mit Atherosklerose erst nach
einigen Monaten sichtbar.
In der hier vorliegenden Studie wurde das Serum-Kreatinin über den gesamten Untersu-
chungszeitraum bestimmt. Es kam mit durchschnittlich 1,22 mg/dl vor der PTA und 1,04
mg/dl zwei Jahre nach der PTA zu einer Verbesserung.
Die Kreatinin-Clearance wurde nur vor der PTA und direkt nach der PTA bestimmt. Mit einer
Steigerung von 77,2 vor und 80,3 ml/min kam es hier zu einer nicht nennenswerten Verbesse-
rung. Interessant wäre der weitere Verlauf der Kreatinin-Clearance, über den leider keine Er-
kenntnisse vorliegen.
4.7 Fehlerdiskussion
Die vorliegende Studie kann einige mögliche Fehlerquellen enthalten, die nachfolgend disku-
tiert werden.
Bei den Blutdruckwerten handelt es sich nicht immer um über den Tag gemittelte Werte, son-
dern auch um Einzelmessdaten, die starken tageszeitabhängigen Schwankungen unterliegen
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können. Zudem wurden die Messungen von unterschiedlichen Personen durchgeführt, was
weitere Ungenauigkeiten in sich bergen kann.
Die Hausärzte wurden schriftlich gebeten, die fehlenden Meßdaten nach sechs, zwölf und
vierundzwanzig Monaten zu ergänzen. Dabei lässt sich nicht sicherstellen, ob die Messungen
tatsächlich zu den vorgegebenen Zeitpunkten stattfanden und nicht beispielsweise der acht
Monate nach der Dilatation gemessene Blutdruck als Sechsmonatswert ausgewiesen wurde.
Mangelnde Compliance bei der Medikamenteneinnahme sollte ebenfalls als mögliche Fehler-
quelle berücksichtigt werden.
Die zum Teil stark reduzierte Patientenanzahl nach zwölf und vierundzwanzig Monaten las-
sen berechtigten Zweifel an der Repräsentativität mancher Teiluntersuchungen zu.
Letztendlich können bei der Datenerfassung Übertragungsfehler eine weitere Fehlerquelle
sein.
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5 Zusammenfassung
Die perkutane transluminale renale Angioplastie ist ein etabliertes Therapieverfahren der re-
novaskulären Hypertonie. In dieser Studie wurden 116 Patienten bis zu zwei Jahre nach der
Dilatation untersucht. Dabei wurden sowohl Blutdruckverlauf, antihypertensive Medikation,
Kreatinin-Clearance und Serum-Kreatinin ausgewertet. Zusätzlich wurde für diese Arbeit der
Blutdruckindex entwickelt, der Blutdruck und Medikamentenzahl berücksichtigt, um eine
eventuelle Verbesserung der hypertonen Gesamtsituation besser beurteilen zu können.
Dabei war der mögliche Einfluss unterschiedlicher klinischer Parameter (Geschlecht, Alter,
Nikotinabusus, Verwendung von Stents, Pathogenese der Stenose) von besonderem Interesse.
Weiterhin wurde geprüft, inwieweit anhand dieser Parameter der Langzeiterfolg einer PTA
besser prognostizierbar wird.
Während der Blutdruck der Frauen nach anfänglicher Besserung stagniert, steigt die Anzahl
der eingenommenen Medikamente im Untersuchungszeitraum wieder an, so daß es folglich
zu einem kontinuierlichen Anstieg des Blutdruckindexes kommt. Bei den Männern sinkt der
Blutdruck stetig ab. Dies führt trotz Wiederanstieg der Medikamentenanzahl insgesamt zu
einem Abfall des Blutdruckindexes. Betrachtet man die prozentuale Verbesserung des Blut-
druckindexes im Vergleich zum Ausgangswert, so bemerkt man eine um über 50 % größere
Verbesserung direkt nach der Dilatation bei den Frauen. Während des Untersuchungszeit-
raums gleichen sich jedoch die prozentualen Verbesserungswerte beider Gruppen an. Nach
zwei Jahren liegt der Wert der Männer gar über dem Wert der Frauen.
Bei einem Vergleich zwischen Rauchern und Nichtrauchern zeigt sich, daß bis zu einem Jahr
nach dem Eingriff die Nichtraucher mehr von einer PTA zu profitieren scheinen. Ihre pro-
zentuale Verbesserung des Blutdruckindexes liegt in diesem Zeitraum deutlich über dem der
Raucher. Nach zwei Jahren jedoch kehrt sich dieser Effekt um. Bei den Rauchern hingegen
bleiben die Blutdruckwerte stabil, und die Anzahl eingenommener Medikamente sinkt nach
zwei Jahren sogar noch ab.
Beim Vergleich der jüngeren mit den älteren Patienten fällt zunächst auf, daß erstere nach
einem halben Jahr eine größere prozentuale Verbesserung des Blutdruckindexes erfahren. Die
Tendenz kehrt sich in der Folgezeit aber um. Während bei den jüngeren Patienten bei steigen-
dem Blutdruck die Medikamenteneinnahme sinkt, zeigt sich bei den älteren Patienten ein um-
gekehrtes Bild. Aus dem Blutdruckindex lässt für die älteren Patienten eine positivere Ten-
denz ablesen.
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In der hier vorliegenden Studie fußte die Nierenarterienstenose bei 100 Patienten auf einer
Atherosklerose und bei 16 Patienten auf einer fibromuskulären Dysplasie. Die Ergebnisse in
der Literatur bestätigen sich in der vorliegenden Untersuchung der Verläufe von Blutdruck,
Medikamenteneinnahme und Blutdruckindex. Bleibt bei den Patienten mit atherosklerotischer
Stenose auch der Blutdruck über zwei Jahre stabil, so steigt doch die Medikamenteneinnahme
wieder stark an, was sich in einer negativen Tendenz des Blutdruckindexes äußert. Im Gegen-
satz dazu scheinen die Patienten mit fibromuskulärer Dysplasie mehr von der PTA zu profitie-
ren.
Während nach einem Jahr bei den Stentpatienten noch eine deutliche Verbesserungstendenz
zu beobachten ist, muss nach zwei Jahren festgestellt werden, daß die PTA zwar eine gene-
relle Verbesserung erbracht hat, die Tendenz jedoch rückläufig ist. Im Vergleich dazu schei-
nen die Verläufe der Patienten ohne Stentimplantation stabil zu sein. Da sich die Gruppe der
Stentpatienten von ihrer ohnehin schon geringen Anfangszahl mit n=16 nach einem Jahr auf
n=2 und nach zwei Jahren auf n=1 reduziert hat, ist dieses Ergebnis jedoch nicht repräsenta-
tiv. Weitere vergleichende Studien mit einem größeren Patientenkollektiv erscheinen sinnvoll,
um genauere Verlaufsprognosen erstellen zu können.
In dieser Studie wurde das Serum-Kreatinin über den gesamten Untersuchungszeitraum be-
stimmt. Es kam mit durchschnittlich 1,22 mg/dl vor der PTA und 1,04 mg/dl zwei Jahre nach
der PTA zu einer Verbesserung.
Die Kreatinin-Clearance wurde nur vor der PTA und direkt nach der PTA bestimmt. Mit einer
Steigerung von 77,2 vor und 80,3 ml/min kam es hier zu einer nicht nennenswerten Verbesse-
rung.
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